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原発性アルドステロン症が一つの要因と 
考えられた脳被殻出血の 1例
昭和大学医学部脳神経外科学講座
谷岡　大輔＊ 清水　克悦 水 谷　 徹
抄録：原発性アルドステロン症は，良性な高血圧症と認識されていたが，最近の研究から生命
に危機を及ぼす危険な高血圧症であることがわかってきた．今回，われわれは血圧コントロー
ルが良好であったにも関わらず，原発性アルドステロン症が一つの要因と考えられた脳被殻出
血の一例を経験した．症例報告により原発性アルドステロン症を加療することの重要性につい
て報告する．63 歳女性が失語症，ミギ片麻痺を呈して来院した．既往歴として高血圧症を指
摘され，良好にコントロールされていたが脳出血を発症した．脳出血の加療後にヒダリ副腎病
変による原発性アルドステロン症と診断された．副腎鏡視下切除術により降圧剤が不要となっ
た．単に血圧を正常化させることが，原発性アルドステロン症を有する患者を治療する唯一の
目標ではなく，高血圧，低カリウム血症および心血管イベント・脳血管イベントによる罹患率
および死亡率を減少させることに主眼をおくべきである．原発性アルドステロン症に対する診
断的アプローチは単純であり，治療により脳血管疾患，心血管疾患を予防することは重要と考
えられた．
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緒 言
　近年，血圧コントロールが厳格に行われるように
なったが，依然として脳出血の患者に遭遇する．脳
出血は高死亡率に関連し，生存者は重大な障害を
被っている1，2）．このため，脳出血の発症予防，再
発予防は必ず試みなければならない．今回，われわ
れは血圧コントロールが良好であったにも関わら
ず，原発性アルドステロン症が一つの要因と考えら
れた脳被殻出血の 1例を経験したので報告する．
症 例
　63 歳女性が，失語症・ミギ片麻痺を呈して，救
急搬送された．既往歴として 43 歳時に高血圧症を
指摘され，アムロジピン 10 mg/ 日服用により収縮
期血圧は 120 mmHg 以下で良好にコントロールさ
れていた．その他，指摘された疾患はない．来院
時，血圧 176/92 mmHg, 脈拍 86 整．意識レベルは
Glasgow Coma Scale で E2V3M5．ミギ上下肢麻痺
（MMT：U/E ＝ 3/5, L/E ＝ 3/5）を認めた．来院
時に施行した採血検査では，低カリウム血症は見ら
れず（K：4.1 mEq/l），腎機能障害・血糖値・尿所
見を含めて正常範囲内であった．頭部CTは，最大
径 40 mm の左被殻出血を呈していた（Fig. 1）．
CT angiography では，出血原因となる異常血管は
検出されなかった（Fig. 2）．当初，保存的加療の
方針であったが，意識障害が増悪したため，開頭血
腫除去術を施行した．手術は前頭側頭開頭でシルビ
ウス裂経由により行われた．術後，意識障害・片麻
痺・失語症は改善傾向にあり，2か月間のリハビリ
テーションにより自力歩行が可能となり，失語症も
改善した．通常の生活に復帰することができた．
　リハビリテーション施行と同時に，高血圧症の原
因検索が行われた．原発性アルドステロン症のスク
リーニング検査を施行．採血は，すべて臥位保持
30分後，午前 9時に施行した．血漿アルドステロン 
濃度（plasma aldosterone concentration：PAC）高値 
（154.7 pg/ml），血漿レニン活性比（plasma renin 
activity：PRA）の低下（0.4 ng/ml/hr）が認められ，
aldosterone/plasma renin activity ratio（ARR） 
症例報告
＊責任著者
原発性アルドステロン症による脳出血の 1例
105
は 386.75（≧ 200）と高値であり，原発性アルドス
テロン症が疑われた．腹部CT 画像では，左腎門部
に 7 mm程度の腫瘤性病変を認めた（Fig. 3）．
　副腎静脈サンプリング（AVS）により局在診断
を施行した．Expert Consensus Statement 3）に基づ
いて診断が行われた．ACTH負荷下で以下の値を
得た．
　Peripheral blood cortisol concentration （PCC）：
17.2 µg/dl
　Left sided adrenal vein cortisol concentration 
（ACC）：626.0 µg/dl
　Left sided adrenal vein aldosterone concentra-
tion （AAC）：3219.7 ng/dl
　Right sided adrenal vein cortisol concentration 
（ACC）：14.7 µg/dl
　Right sided adrenal vein aldosterone concentra-
tion （AAC）：5.5 ng/dl
　Left sided aldosterone /cortisol （A/C） ratio：5.14
　Right sided aldosterone /cortisol （A/C） ratio：0.37
　Left Selectivity Index （PCC/ACC）：36.4（≧ 3.0）
左右の局在判定にはLateralization Index （LI）（A/C 
ratio の左右比）を用いた．LI：5.14（≧ 2.6）．
　以上の結果より，左副腎の片側病変による原発性
アルドステロン症との診断に至った．
　左副腎鏡視下切除術により腫瘤性病変を摘出し
た．病理検査を施行したが，微小腺腫のため摘出標
本内に腺腫を見出すことはできなかった．
　術後，検査所見は，カリウム保持性利尿薬および
カリウム製剤の補充を行わない条件下で，以下の通
り改善した．PAC：10.4 pg/ml，PRA：0.4 ng/ml/
hr，血清カリウム値：4.2 mEq/l．血圧管理は，降
圧剤が不要となり，112/68 と良好なコントロール
が得られた．
考 察
　世界における脳卒中の約 54％は，高血圧症に起
因する4）．また，全脳出血の 70％を占める高血圧性
脳出血は高死亡率に関連する5）．脳出血の生存者の
61 ～ 88％は重大な障害を被っており，脳出血の再
発を予防することは非常に重要である1，2）．
　高血圧症，高齢，および初回出血の部位（深部基
底核と脳葉）は，脳内出血再発の重要な危険因子で
あることは，良く知られている6，7）．脳出血後の再
発予防のため，収縮期血圧＜ 130 mmHg，拡張期
血圧＜ 80 mmHg に十分に降圧することは，The 
American heart association と The American 
stroke association のガイドラインにも記載されて
いる5）． 脳出血後には，血圧コントロールに注目す
る傾向にあるが，高血圧症が単剤または 2～ 3種類
の降圧薬で容易に是正される場合，二次性高血圧症
を念頭においた精査は行われないと推測され，その
他にも再発因子が存在することに留意する必要があ
Fig. 1　 Brain computed tomography demonstrated 
left sided cerebral putaminal hematoma with a 
maximum diameter of 40 mm.
Fig. 2　 CT angiography detected no abnormal blood 
vessels causing intracranial hemorrhage.
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る．脳出血患者と原発性アルドステロン症を関連付
けて治療を行っている脳神経外科医は，多くないと
思われる．
　原発性アルドステロン症は，30 ～ 60 歳台に発見
される8）．原発性アルドステロン症は最も一般的な
二次性高血圧症の原因でおよそ 5～ 13％を占める
が，その多くは見逃されている8-10）． 過去には困難
で複雑であったが，原発性アルドステロン症に対す
る診断的アプローチは単純であり，症例発見検査，
確認検査およびサブタイプ評価検査の 3段階で診断 
可能である8）．原発性アルドステロン症のスクリーニ 
ングはaldosterone/plasma renin activity ratio （ARR） 
を測定することが，広く受け入れられている11，12）．
簡便であり，内分泌内科医でなくても施行すること
ができる．本症例においても，ARRを測定したこ
とにより原発性アルドステロン症を疑うことができ
た．血漿レニン活性は，原発性アルドステロン症の
ほとんどの患者で抑制されている13）．一般的に血漿
レニン活性が，正常か高値であることは，原発性ア
ルドステロン症の可能性を除外できるとされてい
る．本症例においても，血症レニン活性が抑制され
ていた．しかし，Hiraiwaら13）は，血漿レニン活性
が正常範囲内であり，原発性アルドステロン症と診
断することが困難であった脳出血（被殻出血）の 1
例を報告しており，診断上注意を要する．
　高血圧および低カリウム血症，治療抵抗性高血
圧，重度高血圧（160 mmHg 以上の収縮期または
100 mmHg 以上の拡張期），副腎腫瘤，若年または
他の型の二次性高血圧症について評価されている患
者は，原発性アルドステロン症のスクリーニングを
受けるべきである8）．本症例においては，動脈硬化
性疾患がないにも関わらず，43 歳時に高血圧症と
診断されていた．コントロールが容易な高血圧症で
あったが，脳出血の治療開始時から原発性アルドス
テロン症を鑑別疾患の一つに加えるべきであった．
本症例の高血圧症は，アムロジピン単剤のみで良好
にコントロールされており，低カリウム血症も呈し
ていなかったが，難治性高血圧症でなくても血清カ
リウム値が正常範囲内であっても，原発性アルドス
テロン症が潜んでいる可能性は十分にある14，15）．
　原発性アルドステロン症には，7つのサブタイプが
存在する8）． Aldosterone-producing adenoma （APA） 
が 35％，Bilateral idiopathic hyperplasia （IHA）が
60％を占める．高血圧症を有する無作為に抽出され
た 1,125 人において，4.8％がAPA，6.4％が IHAと
診断された14，15）．
　単に血圧を正常化させることが，原発性アルドス
テロン症を有する患者を治療する唯一の目標ではな
い．治療目標は，高血圧，低カリウム血症および心
血管イベント・脳血管イベントによる罹患率および
死亡率を減少させることである8）．ミネラルコルチ
コイド受容体は，腎臓および結腸に加えて，心臓，
脳および血管にも存在しており，アルドステロンの
過剰分泌は，心血管疾患，脳血管疾患のリスク増加
と関連している8）．したがって，循環しているアル
ドステロンまたはミネラロコルチコイド受容体遮断
は，原発性アルドステロン症を有するすべての患者
のための管理計画の一部であるべきである．
　AHAまたはPrimary （unilateral） adrenal hyper-
plasia （PAH）患者は，腹腔鏡下片側性副腎切除術
を行い，IHAとGlucocorticoid-remediable aldos ter-
onism （GRA）はミネラルコルチコイド受容体アン
タゴニストで治療されるべきである16，17）．腹腔鏡下
片側性副腎切除術は，副腎静脈サンプリング
（AVS）により病側を特定し，片側性のAPA患者の
治療の主流になっている9）．本症例においても，腹
腔鏡下片側性副腎切除術により良好な結果が得られ
た．病理学的に Aldosterone-producing adenoma 
（APA）を証明することはできなかったが，微小腺
腫のため検出できなかったためであり，内分泌学的
に改善をみているため，治療戦略に誤りはなかった
と考える．
Fig. 3　 Abdominal computed tomography showed a 
mass lesion of 7 mm in the left renal hilus part.
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　原発性アルドステロン症は，良性な高血圧と長ら
く認識されていたが，最近の研究から生命に危機を
及ぼす危険な高血圧症であることがわかってき
た10）．原発性アルドステロン症を有する患者は，
心臓および腎臓の標的臓器損傷のために高血圧を有
する他の患者より高い危険性があることが，いくつ
かの研究によって，既に示されている9，18-20）．いく
つかの文献は，原発性アルドステロン症における脳
血管障害疾患の有病率の増加を報告している21，22）．
対照群の本態性高血圧症（1.3％）と比較して，ア
ルドステロン産生腺腫（APA）患者では脳出血の
発生率が有意に高かった（6.3％）（p ＜ 0.05）22）．
Milliez らは，本態性高血圧症の年齢および血圧を
一致させた対照群と比較して，原発性アルドステロ
ン症患者の脳卒中発症率が有意に増加した（12.9％
対 3.4％，OR 4.2）（p ＜ 0.05）と報告している19）．
イタリアの研究では，脳卒中またはTIA の有病率
は，本態性高血圧患者（n＝323）よりも原発性ア
ルドステロン症患者（n＝54）で有意に高かった 
（p＝0.004，OR 4.36）21）．また，正カリウム血症の
原発性アルドステロン症と低カリウム血症のそれと
の脳血管障害の有病率に有意差は認められなかった
（13.2％対 12.6％）（p＜ 0.001）23）．
　これらの報告は，アルドステロンが血圧への影響
とは無関係に有害な役割を果たすことを示唆してい
る．本症例も脳出血発症前は，良好な血圧コント
ロールが得られていたが，結果として脳出血を発症
した．このことは，原発性アルドステロン症が脳出
血の原因となったことを裏付けている．
　アルドステロンには，血管の線維化をきたすこと
により，血圧上昇とは異なる機序で脳血管障害を引
き起こす機序がある10，24）．Rizzoni D らは，本態性
高血圧患者と比較して，原発性アルドステロン症を
有する患者においてより多くの小動脈の著明な線維
化を検出した25）．また，本態性高血圧と比較した
場合，頸動脈内膜肥厚26，27）および大腿脈波速度の増
加26）および内皮機能の低下28）が報告されている．
二次性アルドステロン過剰症のラットモデルに対し
て，mineralocorticoid receptor-antagonist による
治療は，血圧に影響を与えないにも関わらず，脳卒
中の発生率を低下させるという実験的発見が報告さ
れている29，30）．Mulatero P らは，炎症・線維化・
vascular remodeling を誘発する血管壁へのアルド
ステロンの直接的な効果に一部起因している，と示
している20）．
結 語
　原発性アルドステロン症が原因と考えられた脳被
殻出血の 1例を報告した．脳出血などの脳血管障害
患者においては，低K血症を伴わず，良好な血圧
コントロールが得られている原発性アルドステロン
症が潜んでいることを認識する必要がある．原発性
アルドステロン症を見逃すことはさらなる脳血管疾
患，心血管疾患を引き起こすことを周知することは
重要であると考えられた．
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PUTAMINAL HEMORRHAGE PATIENT WITH PRIMARY ALDOSTERONISM  
AS A PROBABLE CAUSE
Daisuke TANIOKA, Katsuyoshi SHIMIZU and Tohru MIZUTANI
Department of Neurosurgery, Showa University School of Medicine
　Abstract 　　 Primary aldosteronism used to be considered a benign form of hypertension, but recent 
research has shown that it can be life threatening.  The present report is about one patient whose prima-
ry aldosteronism, despite favorable control of hypertension, was a probable cause of putaminal hemor-
rhage.  The importance of treating primary aldosteronism is emphasized on the basis of this case report.
The patient, a 63-year-old female, was hospitalized for aphasia and right hemiplegia.  In terms of previous 
medical history, she had been shown to have hypertension, and, despite favorable control of this, had de-
veloped cerebral hemorrhage.  After treatment of the cerebral hemorrhage, she was diagnosed as having 
primary aldosteronism on the basis of left adrenal lesions.  Endoscopic adrenalectomy was then carried 
out, making administration of hypotensive agents unnecessary.  Simple normalization of blood pressure is 
not the sole target for the treatment of primary aldosteronism; the aim should be to reduce the rates of 
morbidity and death due to hypertension, hypokalemia, and cardiovascular and cerebrovascular events. 
The diagnostic approach for primary aldosteronism is simple, and it is important to treat this condition in 
order to prevent cardiovascular and cerebrovascular disease.
Key words :  intracranial hemorrhage, primary aldosteronism, hypertension, adrenalectomy
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